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ATP: adenosin trifosfato 
AU: ácido úrico 
AUS: ácido úrico sérico 
DM2: Diabetes Mellitus tipo 2 
ECV: Enfermedad Cardiovascular 
HDL: colesterol de baja densidad 
HTA: hipertensión arterial  
NAD: nicotinamida adenina dinuceotico  
NCEP/ATP III: National Cholesterol Education Program – Adult Treatment Panel III 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
OR: odds ratio  
PA: presión arterial 
RC: riesgo cardiovascular 
RI: resistencia  a la insulina 









Evidencias recientes relacionan las concentraciones de AUS con el SM. Existen 
factores asociados con el SM que afectan el estado de salud del individuo que los 
padece, favoreciendo el desarrollo de enfermedades crónico degenerativas y sus 
complicaciones; tal es el caso de la inactividad física. El Objetivo del trabajo fue 
evaluar la asociación que existe entre las concentraciones de AUS y el SM en los 
trabajadores universitarios físicamente activos e inactivos. Estudio transversal 
analítico, incluyó 1805 participantes: 644 hombres y 1161 mujeres. Teniendo como 
variable dependiente al SM, a las concentraciones de AUS como variable 
independiente y los cofactores edad, consumo de bebidas alcohólicas, tabaquismo 
y menopausia. La prevalencia del SM fue del 18.3%: 23.3% en hombres y 15.5% 
en mujeres. La prevalencia del SM tanto en hombres como en mujeres se 
incrementó de manera significativa con el aumento de las concentraciones de 
AUS. En el análisis crudo y ajustado por las variables de interés, en los subgrupos 
de trabajadores activos e inactivos, no se observó gran diferencia en la fuerza de 
la  asociación entre las concentraciones de AUS y el SM. Las concentraciones de 
AUS en el tercil superior se asocian positivamente con el SM independientemente 
del estatus activo o inactivo físicamente de los trabajadores universitarios 
estudiados. Serán necesarios nuevos estudios para determinar si el estado 






La formación endógena de AU se realiza al degradar las bases púricas. Los ácidos 
nucléicos se degradan en primer lugar en los nucleósidos guanosina y adenosina 
conduciendo posteriormente a las bases de guanina e hipoxantina, luego estas 
dos son degradadas a xantina, la cual se convierte finalmente en AU. La dieta no 
contiene AU, pero contribuye a la formación de este por el aporte de bases púricas 
procedentes de los nucleótidos y ácidos nucléicos, de los aminoácidos, de la 
fructosa y del alcohol (Bellido et al., 2006). 
 
Los niveles séricos de AU varían en función de la edad y el sexo. Las 
concentraciones séricas de referencia del AU son de 3.4 a 7.0 mg/dL en hombres 
y 2.4 a 5.7 mg/dL en mujeres. En adultos las concentraciones se elevan de forma 
estable con el tiempo y varían en función del peso corporal, la tensión arterial, la 
función renal y el consumo de bebidas alcohólicas (Braunwald et al., 1998).     
 
 
En la fisiopatología del SM se imbrican alteraciones en el metabolismo 
glucolipídico, estados proinflamatorios y protrombóticos. El vínculo entre todas 
ellas se atribuye a la RI, favorecida por el aumento de ácidos grasos libres, 
muchas veces relacionado con el sobrepeso. Este estado provoca trastornos en la 
utilización de glucosa celular, así como desregulación de su producción hepática. 
El metabolismo lipídico presenta también las consecuencias de la RI, que 
desembocan en las alteraciones características del SM: hipertrigliceridemia e 




El NCEP/ATP III  define a este síndrome como la presencia simultánea de 
obesidad abdominal, dislipidemia, hipertensión arterial, hiperglicemia en ayunas, 
resistencia a la insulina, estableciéndose el diagnóstico con la presencia de tres o 
más de estas alteraciones en un individuo (NCEP/ATP III, 2001). 
 
Se han realizado múltiples estudios que indican que las personas que padecen 
SM, presentan niveles elevados de AU. El SM constituye un problema de salud 
evidente, no sólo por su alta prevalencia, sino también por su papel como factor de 
riesgo para otras enfermedades que implican una gran morbimortalidad. Lograr un 
cambio en los hábitos de vida es complejo, pero imprescindible. Las dietas 
equilibradas y la actividad física previenen la aparición del SM, así como 














El exceso de nitrógeno o el no usado proviene de la degradación de aminoácidos, 
lo excreta un organismo en la forma de amoníaco, urea y ácido úrico. El AU no es 
un producto final directo del metabolismo de aminoácidos, sino que se origina a 
partir de la degradación de purinas. La inclusión de AU como una forma excretoria 
del metabolismo, se basa en el hecho de que el nitrógeno de las purinas se origina 
a partir de los aminoácidos. Aunque el producto principal varía de un tipo de 
organismo a otro, son posibles algunas generalizaciones. Por ejemplo la mayoría 
de las bacterias, las plantas y los peces excretan amoníaco, mientras que los 
pájaros y la mayoría de los invertebrados excretan AU (en pequeñas cantidades 
en la orina humana). En la mayoría de los mamíferos, incluyendo al hombre, el 
producto principal es la urea, debido al funcionamiento de las enzimas del ciclo de 
la urea, localizadas en el hígado (Bohinski, 1978). 
 
La formación endógena de AU se realiza al degradar las bases púricas. Los ácidos 
nucléicos se degradan en primer lugar en los nucleósidos guanosina y adenosina 
conduciendo posteriormente a las bases de guanina e hipoxantina, luego estas 
dos son degradadas a xantina, la cual se convierte finalmente en AU. La dieta no 
contiene AU, pero contribuye a la formación de éste por el aporte de bases púricas 
procedentes de los nucleótidos y ácidos nucléicos, de carnes rojas, hígado, 













































































excretado por el hombre)  
Figura 1. Biosíntesis de ácido úrico (Bohinski, 1978). 
 
Los valores de concentración de AUS podrían estar sujetos en los distintos 
individuos a variaciones genéticas hereditarias y a las determinadas por el medio. 
Junto a los factores genéticos, juega un papel la edad y el sexo. Los recién 
nacidos muestran valores algo superiores a los del adulto, pero ya dentro del 
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primer año de vida sus cifras se igualan. El hombre posee concentraciones de AU 
superiores a los de la mujer, pero esta diferencia entre sexos depende también de 
la edad. Se observa que al aumentar la edad del hombre, su uricemia decrece, 
mientras que sucede exactamente lo contrario en la mujer. Pasada la menopausia, 
los valores de AUS son prácticamente idénticos en ambos sexos (Richterich, et al, 
1983). 
Las concentraciones de AUS están significativamente influenciadas por el tipo de 
alimentación. Así, por ejemplo, una dieta libre de purinas puede producir a un 
descenso del AUS de hasta 0.8 mg/100mL y por el contrario con una dieta rica en 
la mencionada base, se observan excreciones urinarias de AU superiores a los 
1,000 mg diarios. Por su parte, la actividad física posee una manifiesta influencia 
sobre la uricemia. Bajo condiciones de trabajo muscular intenso, la uricemia puede 
ascender alrededor de 2.5 mg/100mL y simultáneamente aumentar la excreción 
urinaria del catabolito. También se comprueba algo similar en casos de esfuerzos 
exagerados mentales y psíquicos (Richterich, et al, 1983). 
Fisiopatología del ácido úrico 
La cantidad total de AUS depende de múltiples factores:   
 Catabolismo de las purinas endógenas. 
 Catabolismo de las purinas exógenas. 
 Excreción renal, intestino. 




Los principales factores reguladores de la concentración plasmática de AU son:  
1.- La síntesis  el catabolismo endógeno de los purinoderivados.  
2.- La ingesta de purinas (exógeno).  
3.- El aclaramiento renal de los uratos. 
Es importante recordar que la excreción de AU por vía intestinal es pequeña y su 
cantidad se mantiene constante. En la forma primaria de la gota, estos tres 
factores (presumiblemente con frecuencia combinados) desempeñan un papel 
decisivo (Richterich, 1983).  
Cuadro 1.  Valores de referencia del ácido úrico. 
Suero Orina 
Hombres 3.4 a 7.0 mg/dL 
Mujeres 2.4 a 5.7 mg/dL 
250 a 750 mg/ 24hrs 
1.5 a 4.5 mmol/24hrs 
 




En 1923 Kylin, describió la agrupación de hipertensión, hiperglucemia y gota como 
un síndrome (Gardner et al, 2012). En 1947 Vague informa que la obesidad 
abdominal se asocia con enfermedades metabólicas (Pineda, 2008). 
En 1988 Reaven definió el síndrome de resistencia a la insulina como una 
agrupación de intolerancia a la glucosa, triglicéridos altos, colesterol HDL bajo, e 
hipertensión. Las dos características más constantes de personas con el síndrome 
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de resistencia a la insulina y obesidad abdominal central. Hay fuerte evidencia 
epidemiológica y fisiopatológica que enlaza la adiposidad visceral con resistencia 
a la insulina y diabetes; la dislipidemia, la hiperinsulinemia y la fibrinólisis 
disminuidas son posibles mediadores de la relación entre grasa visceral y diabetes 
tipo 2 y riesgo de enfermedad vascular (Gardner et al, 2012). 
En 1998 la OMS fue la primera en intentar crear una definición para este conjunto 
de trastornos metabólicos, en la cual se requeriría un individuo con intolerancia a 
la glucosa o resistencia  a la insulina tuviera dos o más criterios (triglicéridos altos, 
colesterol HDL bajo, porción entre cintura y cadera alto, hipertensión) para 
clasificarse como un síndrome metabólico. El siguiente intento de una definición 
clínica fue efectuado por NCEP/ATP III en 2001 que exigió tres o más de los 
criterios que siguen para la definición de SM: glucosa alta en ayuno, triglicéridos 









































Fuente: (Pineda, 2008); PA: Presión Arterial, AGA: Alteración de Glucosa en Ayunas, IC: Intolerancia a Carbohidratos, DM2: Diabetes Mellitus 2, 
RCC: Relación Cintura Cadera, H: Hombre, M: Mujer, TG: Triglicéridos, IMC: Índice de Masa Corporal, EGIR: European Group for Study of Insulin 
Resistance, NCEP: National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III, AACE: American Association of Clinical Endocrinologists, 
IDF: International Diabetes Foundation, AHA: American Heart Association, NHLBI: National Heart, Lung and Blood Institute.   El criterio más usado 
es el de NCEP /ATP III. 
Criterio OMS 1998 EGIR 1999 NCEP/ATP III 
2001 
AACE 2003 IDF 2005 AHA/NHLBI 
2005 
Resistencia 
a la insulina 
(RI) 
AGA, IC, DM2 o 
sensibilidad 




Dos o más de 
los siguientes: 
Ninguno, tres o 
más de los 
siguientes:  





Ninguno Ninguno, tres 
o más de los 
siguientes  
Obesidad Dos o más de 
los siguientes: 
RCC  
H: > 90 cm 
M: > 85 cm 
IMC > 30  
 
RCC 
 H ≥ 94 cm 
 M ≥ 80 cm 
 
RCC 
H ≥ 102cm 
M ≥ 88cm 
 
IMC ≥ 25 PA elevada, 
según la 
población. 
Más de dos de 
los siguientes. 
H ≥ 102cm 
M ≥ 88cm 
 
Dislipidemia TG ≥ 150 mg/dL 
HDL  
H < 30 mg/dL 
M < 39 mg/dL 
TG ≥150mg/dL 
HDL  
< 39 mg/dL 
TG ≥ 150 mg/dL 
HDL  
H < 40 mg/dL 
M < 50 mg/dL 
TG ≥ 150 mg/dL 
HDL  
H < 40 mg/dL 
M < 50 mg/dL 
TG  
≥ 150 mg/dL 
HDL  
H < 40 mg/dL 
M < 50 mg/dL 
TG  
≥ 150 mg/dL 
HDL  
H < 40 mg/dL 
M < 50 mg/dL 
Presión 
Arterial (PA) 













Glicemia AGA, IC, DM2 AGA, IC ≥ 110 mg/dL 
incluyendo DM2 
AGA o IC pero 
no DM2 
≥ 100 mg/dL 
incluyendo 
DM2 









El SM es un conjunto de factores de riesgo para la DM2 y enfermedad ECV, 
caracterizado por la presencia de resistencia a la insulina e hiperinsulinismo 
compensador asociados con trastornos del metabolismo de los carbohidratos y 
lípidos, cifras elevadas de presión arterial y obesidad (Pineda, 2008).  
El SM que está muy asociado con la resistencia a la insulina, en el que la 
capacidad de respuesta tisular a la acción normal de insulina esta alterada. 
Algunos individuos están genéticamente predispuestos a la resistencia de insulina, 
además de que influyen otros factores como exceso de grasa corporal y la 
inactivación física, que provocan la resistencia a la insulina y la grasa abdominal 
(NCEP/ATP III, 2001). 
Varios factores de riesgo han sido incluidos en el SM; la siguiente lista contiene los 
factores que son generalmente aceptados como características de este síndrome: 
 Obesidad abdominal 
 Dislipidemia aterogénica 
 Presión Arterial elevada (hipertensión) 
 Resistencia  al insulina/ intolerancia al glucosa 
 Estado protrombótico 
 Estado inflamatorio 
Hay dos enfoques generales para el tratamiento del SM: 
La primera estrategia se enfoca en el sobrepeso/obesidad y sedentarismo, y su 






de peso y el incremento de la actividad física disminuyen la resistencia  a la 
insulina e indirectamente mitiga los factores de riesgo metabólico (NCEP/ATP III, 
2001). 
La segunda estrategia trata directamente los factores aterogénicos de dislipidemia, 
hipertensión, el estado protrombótico y la resistencia a la insulina (NCEP/ATP III, 
2001). 
El NCEP/ATP III, presenta cambios respecto a prescindir de la insulinorresistencia 
y conferir mayor importancia a la hipertrigliceridemia y la fracción de HDL-
colesterol. Sin embargo, a pesar de la disparidad de criterios y aún más de las 
controversias de su existencia como entidad, existe consenso de que su base 
fisiopatológica radica en la insulinorresistencia. Las características del SM 
condicionan un estado protrombótico, aumento del fibrinógeno, disminución del 
activador del plasminógeno, inhibidor del activador del plasminógeno elevado, 
aumento de la viscosidad sanguínea y el aumento de ácido úrico (NCEP/ATP III, 
2001). 
Ácido úrico y síndrome metabólico  
 
Desde hace mucho tiempo las concentraciones superiores de AUS se reconocen 
como un hallazgo común en sujetos con SM. En pacientes con SM, los niveles 
medios de AUS suelen ser, aproximadamente, de 0.5 a 1.5 mg/mL más elevados 
que en los sujetos controles. El AUS aumenta a medida que se incrementa el 






confusión como son la edad, el género, el aclaramiento de creatinina, el uso de 
diuréticos y el consumo de alcohol (García, 2009). 
En el ser humano, el AU es el producto final de metabolismo de las purinas y 
proviene de la conversión de la hipoxantina a xantina y de esta a AU. Ambas 
reacciones son catalizadas por la enzima xantina oxidorreductasa. Las 
concentraciones elevadas de AU pueden resultar de un aumento de la síntesis de 
AU así como en disminución en su excreción o la combinación de ambos 
mecanismos (González et al., 2011). 
 
Está demostrado que la hiperinsulinemia modifica el manejo del AU a nivel renal, 
disminuyendo su excreción por el incremento en la reabsorción de sodio, 
condición que también se ha observado en pacientes con obesidad e hipertensión 
(Nakagawa et al., 2008 citado por González et al., 2011). Otros estudios apoyan la 
presencia de hiperuricemia secundario a que la síntesis de ácidos grasos a nivel 
hepático se encuentra incrementada durante la resistencia a la insulina y se 
relaciona con la síntesis de purinas de novo, lo cual conlleva a la aceleración en la 
producción de AU (Kang et al., 2005 citado por González et al., 2011). Otro de los 
mecanismos implicados es el incremento en la ingesta de fructosa ya que su 
fosforilación en el hígado da como resultado la descomposición de ATP y esto es 
secundario un incremento de la producción de uratos (Cirilli et al., 2009 citado por 







Un segundo mecanismo que puede aumentar la síntesis de AUS en pacientes con 
el SM y daño orgánico es la isquemia local, en el cual se encuentra implicada la 
enzima xantina oxidoreductasa que bajo condiciones fisiológicas tiene mayor 
afinidad para el dinucleótido de nicotinamida adenina oxidado (NAD+) comparado 
con oxígeno como aceptor de electrones. Bajo condiciones de isquemia, se 
aumenta la degradación de ATP, iniciando un incremento en la síntesis de AU y 
adicionalmente la xantina deshidrogenasa es convertida a xantina oxidasa. Esta 
forma de enzima utiliza oxigeno molecular en lugar de NAD+ como aceptor de 
electrones, iniciando la formación de aniones superóxido y peróxido de hidrógeno 

















Se han realizado varios estudios que relacionan el AUS con el SM, dentro de 
estos, se encuentra un estudio longitudinal realizado en EUA, en donde 
participaron 8,429 hombres y 1,260 mujeres de 20 a 82 años de edad, 
examinados entre 1977 y 2003. Se evaluó la dieta, el ejercicio y otros factores del 
estilo de vida asociados con un mayor riesgo de enfermedades crónicas. Al inicio 
del estudio, todos los participantes se reportaron sin SM. Las concentraciones 
elevadas de AUS se definieron como ≥ 7.0 mg/dL en hombres y ≥ 6.0 mg/dL en  
mujeres. El SM se definió con criterios del NCEP/ATP III. La prevalencia global de 
concentraciones elevadas de AUS fue del 17%. Durante el seguimiento 1,120 
hombres y 44 mujeres desarrollaron SM. Los hombres con concentraciones de 
AUS ≥ 6,5 mg/dL  tuvieron un incremento de 1.6 veces en el riesgo de SM, en 
comparación con los que tenían concentraciones ≤ 5,5 mg/dL. Entre las mujeres, 
el riesgo de SM fue de al menos 2 veces mayor con las concentraciones de AUS ≥ 
4,6 mg/dL. Los resultados mostraron que 72.9% de los hombres con elevadas 
concentraciones de AUS tenían más de un factor del SM. En conclusión los 
autores sugieren se incluyan los niveles séricos de AU en los criterios de 
diagnóstico de SM (Sui et al., 2008). 
 
En la ciudad de México, en el 2009, se realizó un estudio de prevalencia aplicado 
en el Hospital Central Norte de Petróleos a pacientes de 18 a 65 años de edad. Se 
estudiaron: 460 mujeres y 310 hombres. Para la clasificación del SM se basaron 






mujeres. Los pacientes con concentraciones de AUS ≥ 10 mg/dL reportaron tener 
SM. Entre los criterios de SM que más predominaron en hombres estuvo la 
obesidad con 83%, después la disminución de las HDL con 58%, hipertensión con 
48%, resistencia a la insulina en 45% y la hipertrigliceridemia en 41%. En las 
mujeres, el criterio que más predominó fue la disminución de las HDL con 69%, 
siguiéndole la obesidad y la resistencia a la insulina con 67%, luego la 
hipertrigliceridemia con 43% y  por último, la hipertensión arterial con 32%. Los 
hallazgos de este estudio mostraron que la prevalencia del SM se incrementa de 
manera significativa con el aumento de las concentraciones de AUS. Los autores 
del artículo sugieren que se deberían reconocer el SM como una comorbilidad 
frecuente de concentraciones altas de AUS y tratarla para prevenir complicaciones 
graves (Reyes et al., 2009). 
 
Otro estudio realizado en China  en 2010, incluyó 3,978 hombres de 40 a 74 años 
de edad en un estudio de cohorte. Las concentraciones elevadas de AUS fueron 
definidas como ≥ 7.0 mg/dL. Los resultados indicaron que una cuarta parte de la 
población estudiada tenía altas concentraciones de AUS, y los participantes con 
SM y enfermedades cardiovasculares tenían una mayor prevalencia de 
concentraciones de AUS elevado. Se observó  que la obesidad, el aumento de 
peso en la edad adulta y la ingesta de alcohol se asocian con una mayor 
prevalencia de concentraciones de AUS elevado, no se mostró relación de 
pacientes fumadores con el aumento de AUS, mientras que la actividad física 
diaria se asoció con un menor riesgo de concentraciones elevadas de AUS. Se 






participación en actividades de tiempo libre como el ejercicio regular y el deporte, 
las actividades de la vida diaria, como caminar, subir escaleras, montar en 
bicicleta y las actividades del hogar. Se observó que los hombres con elevadas 
concentraciones de AUS tenían un trabajo profesional o de tiempo completo, ya 
que estos no realizan actividad física significativa. Se llegó a la conclusión que  la  
obesidad abdominal en particular, el aumento de peso en temprana edad y la poca 
actividad física se asociaron con una mayor prevalencia de AUS elevado en esta 
población. Debido a que las concentraciones elevadas de AUS pueden ser un 
marcador precoz de riesgo para el desarrollo de enfermedades crónicas, el AUS 
podría servir como un marcador de riesgo para la diabetes tipo 2 y las 
enfermedades cardiovasculares y ser útil en las estrategias para la prevención de 
estos trastornos (Villegas et al., 2010). 
 
Otro estudio longitudinal realizado en la República Democrática del Congo, incluyó 
282 participantes mayores de 40 años de edad. Se asignaron dos grupos, el 
primero fue de intervención o grupo 1, donde los participantes modificaron su 
estilo de vida, con una dieta baja en grasas y realizaban actividad física moderada 
regular. El segundo grupo fue de control o grupo 2, que siguió su estilo de vida. 
Los factores de riesgo identificados para la hiperuricemia fueron la edad 
avanzada, el sexo masculino, la inactividad física, la obesidad abdominal y la 
obesidad total. Sin embargo, en el estudio del grupo 1, la actividad física 
moderada regular y los cambios de estilo de vida, tuvieron un efecto protector 






directos de la actividad física se expresaron por niveles más altos de HDL-
colesterol en comparación con el grupo 2. Los efectos de la actividad física 
influyeron en la reducción de las concentraciones AUS. El sexo masculino, el 
sedentarismo y la obesidad abdominal fueron identificados como  predictores de  
hiperuricemia. El estudio sugiere que las elevadas concentraciones de AUS se 
tomen en cuenta como un componente adicional del SM (Longo-Mbenza et al., 
2010). 
 
Lamego y otros (2011) en Brasil realizaron un estudio transversal con una muestra 
de 1,346 individuos de tres diferentes grupos étnicos: blancos, mulatos y negros; 
645 hombres y 701 mujeres, los cuales se encontraban entre 25 y 54 años de 
edad. El 75% de la población estudiada se reporta como sedentaria. Se 
consideraron niveles altos de AUS ≥ 6.8 mg/dL en hombres y ≥ 5.4 mg/dL en 
mujeres. La prevalencia global de concentraciones elevadas de AUS elevado fue 
del 13.2%, siendo más elevada en hombres que en mujeres. La concentración de 
AUS fue similar entre los diferentes grupos étnicos. El AUS fue significativamente 
mayor en hombres que en mujeres, sin embargo en todos los participantes el AUS 
estuvo significativamente asociado con el aumento del número de componentes 
del SM: obesidad abdominal, colesterol HDL bajo,  la glucemia en ayunas alterada 
e hipertensión (el SM fue definido utilizando los criterios de NCEP/ATP III).  La 
asociación entre el AUS y el índice de masa corporal (IMC) fue más estrecho en 
las mujeres que en los hombres. Se reveló una asociación de las concentraciones 
elevadas de AUS con colesterol HDL bajo, glucemia en ayunas alterada; la 






observó que en las mujeres con elevadas concentraciones de AUS tuvieron una 
prevalencia casi tres veces mayor de diabetes mellitus (DM) que los hombres. Es 
importante destacar que la obesidad abdominal en ambos sexos y triglicéridos 
altos en los hombres tuvieron una asociación positiva  con concentraciones 
elevadas de AUS. En conclusión se sugiere que las concentraciones elevadas de 
AUS pueden ser un componente del cuadro clínico del SM o como factor de riesgo 
independiente (Lamego et al., 2011).   
 
En el año 2008 en China, se realizó un estudio longitudinal,  participando 7,399 
sujetos sanos sin SM, 2,957 hombres y  4,442 mujeres  mayores de 20 años, 
dándoles un seguimiento de tres años. Del grupo inicial, 776 hombres y 749 
mujeres desarrollaron SM a los tres años de seguimiento. La incidencia 
acumulada de SM fue del 26.2% en hombres y 16.9% en mujeres. El estudio 
también reveló que la relación entre SM y AUS, no sólo se observa con 
concentraciones elevadas de AUS, sino también en rangos considerados 
normales de AUS. Durante los 3 años de seguimiento 1,190 personas con niveles 
normales de AUS desarrollaron SM (16.1%). Los valores óptimos de cohorte para 
el AUS que se identificaron en el SM fueron ≥6.3 mg/dL en hombres y ≥4.9 mg/dL 
en mujeres. Los resultados sugieren que los límites  superiores del rango normal 








Se realizó un estudio transversal en el Estado de México, donde se evaluó la 
asociación de los niveles de AUS y el riesgo cardiovascular en trabajadores 
universitarios. El estudio incluyó 2,555 trabajadores, se excluyeron los 
participantes con antecedentes de enfermedades cardiovasculares, diagnóstico de 
gota, tratamiento con diuréticos o insuficiencia renal, así como los sujetos que 
reportaron una ingesta de calorías < 5000 o ≥ 7,000 kcal/día. Se obtuvo un total de 
319 casos con riesgo cardiovascular, mismos que se parearon por género con dos 
controles, quedando un total de 957 trabajadores. El 72% de los trabajadores 
presentó sobrepeso u obesidad  y declararon haber consumido al menos una 
bebida alcohólica al día, el 36% reportó ser físicamente inactivo. El 75.6% de la 
población estudiada reportó valores bajos de HDL colesterol y casi la mitad de 
trabajadores mostró niveles de colesterol altos o hipertensión. Los trabajadores 
físicamente inactivos con altos niveles de AUS tuvieron dos veces mayor 
probabilidad de presentar un evento cardiovascular adverso en los próximos 10 
años, en comparación con los trabajadores que realizan actividad física de 
moderada a vigorosa de manera regular con concentraciones bajas de AUS 











PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
El SM se ha incrementado en las últimas décadas, el conjunto de alteraciones 
metabólicas se ven influenciadas por el estilo de vida asociado con la inactividad 
física y los hábitos de alimentación, actualmente se ha convertido el SM en un 
problema de salud pública.  
 
Se dice que con el cambio de estilo de vida, basado fundamentalmente en 
medidas de  ejercicios para aumentar la actividad física y con el fin de mantener el 
peso en los límites normales las enfermedades crónico degenerativas como el SM 
disminuyen y se tiene una mejor calidad de vida (Castelo et al., 2011). 
 
Aunque este fenómeno es el centro de atención de muchos trabajos de 
investigación internacionales, en México según la revisión bibliográfica realizada 
son pocos los estudios que describen y establecen la asociación entre las 
concentraciones de AUS y SM en relación a la actividad física, por esta razón se 
plantea la necesidad de determinar esta asociación, en la corte de trabajadores 














El SM es un tema actual de debate que se relaciona con enfermedades que 
causan mayor mortalidad en el ámbito mundial y su incidencia va en aumento.   
En países de América latina, la prevalencia general de SM es de 24.9% la cual es 
ligeramente más frecuente en mujeres (25.3 %) que en hombres (23.2 %) y el 
grupo de edad con mayor prevalencia son los mayores de 50 años de edad 
(Barrera et al., 2013).  
 
Actualmente en México la Encuesta Nacional de Salud 2012 (ENSANUT) estima 
que hay 22.4 millones de adultos mayores de 20 años que padecen hipertensión 
arterial, 6.4 millones de adultos han sido diagnosticados con diabetes, el 25% de 
estos presenta evidencia de un adecuado control metabólico y el 13.1% reciben 
tratamiento con insulina. Para el 2012, 26 millones de adultos presentan 
sobrepeso y 22 millones obesidad, estas cifras indican claramente un reto 
importante para el Sector Salud en términos de promoción de estilos de vida 
saludables en la población y desarrollo de políticas públicas para revertir el 
entorno de obesidad, caracterizado por el consumo de alimentos con alta 
densidad energética y una vida sedentaria principalmente.  
Se ha relacionado la prevalencia de concentraciones elevadas de AUS y la 
inactividad física en personas con SM, diversos estudios como los de Sui et al 
(2008) y Zhang et al (2012) han catalogado al AUS como un factor de riesgo 






del individuo que los padece; desencadenando enfermedades crónico 
degenerativas y sus complicaciones. Otro estudio realizado por Cerecero et al 
(2013) aplicado a una población adulta de mediana edad en México, relaciona la 
inactividad física y las concentraciones elevadas de AUS con el riesgo 
cardiovascular a 10 años. 
La identificación precoz de factores de riesgo, así como la detección de 
concentraciones elevadas de AUS en edades tempranas o cuando inicia el 





















PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 
¿Qué asociación existe entre las concentraciones de ácido úrico sérico y el 
síndrome metabólico en los trabajadores universitarios? 
¿En cuál grupo de trabajadores universitarios, los físicamente activos o los 
físicamente inactivos, es más estrecha la asociación entre las concentraciones de 
ácido úrico sérico y el síndrome metabólico?  
HIPÓTESIS 
 
H0: Las concentraciones de ácido úrico sérico no se asocian con la prevalencia de 
síndrome metabólico en los trabajadores participantes de la “Cohorte de 
Trabajadores Universitarios, 2004-2006”. 
HA: Las concentraciones de ácido úrico sérico se asocian positivamente con la 
prevalencia de síndrome metabólico en los trabajadores participantes de la 
“Cohorte de Trabajadores Universitarios, 2004-2006”. 
H0: La asociación entre las concentraciones de ácido úrico sérico y el síndrome 
metabólico es similar entre los trabajadores universitarios físicamente inactivos 
que entre aquellos físicamente activos. 
HA: La asociación entre las concentraciones de ácido úrico sérico y el síndrome 
metabólico es más estrecha entre los trabajadores universitarios físicamente 








Evaluar la asociación que existe entre las concentraciones de ácido úrico sérico y 
el síndrome metabólico de acuerdo con el nivel de actividad física en los 
trabajadores participantes en el estudio de “Cohorte de Trabajadores 
Universitarios, 2004-2006”.  
Objetivos específicos 
 
Determinar la prevalencia de síndrome metabólico en los participantes en el 
estudio de “Cohorte de Trabajadores Universitarios, 2004-2006”. 
Determinar las diferencias por edad y género en la prevalencia del síndrome 
metabólico.  
Evaluar el nivel de actividad física en los participantes en el estudio de “Cohorte de 
Trabajadores Universitarios, 2004-2006”. 
Analizar la relación entre las concentraciones de AUS y el SM en los trabajadores 
universitarios físicamente activos. 
Analizar la relación entre las concentraciones de AUS y el SM en los trabajadores 











Estudio trasversal analítico y retrospectivo, efectuado a adultos participantes de la 
“Cohorte de trabajadores Universitarios 2004-2006” de la Universidad Autónoma 
del Estado de México (Etapa I). 
Las variables a estudiar son: edad, sexo, actividad física, consumo de bebidas 
alcohólicas, tabaquismo, menopausia y para establecer el diagnóstico de 
síndrome metabólico el NCEP/ATP III exige la presencia de tres o más de los 
criterios que siguen: glucosa alta en ayuno (≥ 110mg/dL), triglicéridos altos (≥ 
150mg/dL), HDL colesterol bajo (hombre ≤ 40 mg/dL, mujer ≤ 50 mg/dL),  HTA (≥ 
130 mmHg y/o ≥ 85 mmHg) y circunferencia de la cintura alta (hombre ≥ 102cm, 














Definición operacional de las variables 











Número de años 
después del nacimiento. 
Años Cuantitativa Continua 
Sexo 









El alcohol etílico o etanol 
es una droga que se 
encuentra en las bebidas 
alcohólicas, es un 
depresor del sistema 
nervioso central que 
pertenece al grupo de 
los sedantes (Diccionario 
Mosby, 2007). 




< 2 copas/día 
 




Se denominan productos 
del tabaco los que están 
hechos total o 
parcialmente con tabaco, 
sean para fumar, chupar 
o masticar. Todos 
contienen nicotina, un 
ingrediente psicoactivo 
muy adictivo. (OMS, 
2013). 
1 = No 
2 = Sí 
Cualitativa Nominal 
Activad física 
Se considera actividad 
física a cualquier 
movimiento corporal 
producido por los 
músculos esqueléticos 
que exija gasto de 
energía (OMS, 2013). 
Horas/ semana en 














presente en la sangre y 
excretado por la orina 
(Diccionario Mosby, 
2007). 
Dividido en terciles: 
 
Hombre: (mg/dL) 
1.   2.15 - 4.72 
2.  4.73 - 5.64 
3.  5.65 -19.14 
Mujer: (mg/dL) 
1.   0.21 - 2.96 
2.   2.97 - 3.72 
3.   3.73 - 9.66 
Cuantitativa Ordinal 
Menopausia 
Se refiere a la 
interrupción de las 
menstruaciones, define 





1 = No 
 





















Es un conjunto de factores de 
riesgo para DM2 y ECV, 
caracterizado por la presencia de 
RI, e hiperinsulinismo 
compensador asociados con 
trastornos del metabolismo de los 
carbohidratos y lípidos, cifras 
elevadas de PA y obesidad 








La obesidad se define como una 
acumulación anormal o excesiva 
de grasa que puede ser 
perjudicial para la salud, la 
obesidad abdominal es la 
medición de la circunferencia de 
la cintura (OMS, 2013). 
Circunferencia en 
centímetros 
H:  ≥102 cm 






Los triglicéridos son esteres de 
glicerol, un alcohol trivalente con 
tres ácidos grasos de cadenas 
largas. El organismo los sintetiza 
en el hígado y también se 
ingieren en la alimentación 
(Diccionario Mosby, 2007). 







Proteína plasmática en la que 
interviene en el trasporte de 
colesterol y otros lípidos del 
plasma a los tejidos (Diccionario 
Mosby, 2007).  . 
Punto de corte: 
H:≤ 40 mg/dL 






Presión arterial sistólica, fuerza 
que ejerce la sangre en la pared 
arterial durante la contracción 
cardiaca. 
Punto de corte: 





Presión arterial diastólica, fuerza 
que ejerce la sangre durante la 
relajación cardiaca. 







La glucosa constituye el 
carbohidrato más frecuente en la 
sangre periférica, su oxidación 
representa la principal fuente de 
energía para las células del 
organismo (Diccionario Mosby, 
2007). 
Punto de corte: 













La información se obtuvo a partir de la base de datos de la “Cohorte de 
Trabajadores Universitarios, 2004-2006”, que incluye un cuestionario, un examen 
físico y análisis de muestras de sangre. 
En un cuestionario se solicitó la información sobre la edad, el sexo, la actividad 
física así como la frecuencia y consumo de tabaco y bebidas alcohólicas.   
Se evaluó el nivel de actividad física en el tiempo libre a través de un cuestionario 
diseñado para estimar la intensidad y duración de diferentes actividades 
realizadas en una semana típica teniendo en cuenta sólo las que generan un 
gasto energético ≥ 3 equivalentes metabólicos (MET) (caminar, correr, andar en 
bicicleta, jugar al fútbol, etc.) (Ainsworth et al, 2000). Los trabajadores fueron 
clasificados de acuerdo con el tiempo que pasan en la actividad física después de 
las recomendaciones de la Organización Panamericana de la Salud (Pan 
American Health Organization 2006-2007 [PAHO/WHO]): La actividad 
recomendada (≥ 3 horas / semana), la actividad insuficiente (<3 horas / semana) y 
la inactividad (0 horas / semana). 
El consumo de bebidas alcohólicas fue medido de acuerdo a la Encuesta Nacional 
de Adicciones, según el número de copas que se beben por día: 0 copas/día,  < 2 
copas/día, ≥ 2 copas/día (Encuesta Nacional de Adicciones [ENA], 2000). 






La presión arterial se midió utilizando  un monitor digital automático (modelo CH 
656C). Tres evaluaciones se llevarán a cabo en intervalos de dos minutos y el 
promedio será registrado. 
A cada paciente se le tomaron medidas de la circunferencia abdominal: el 
procedimiento se realizó con una cinta métrica flexible, el individuo de pie, 
colocando la cinta alrededor del abdomen a un centímetro aproximadamente por 
encima de las crestas ilíacas; la lectura se realizó  a nivel umbilical.  
Una vez contestado el cuestionario los participantes tuvieron una cita en el 
laboratorio del Centro de Investigación de Ciencias Médicas (CICMED-UAEMex). 
Se obtuvieron muestras de sangre por punción venosa, después de 8 a 12 horas 
de ayuno nocturno, sin haber realizado actividad física intensa o haber ingerido 
alcohol, siguiendo procedimientos estandarizados; las muestras se centrifugaron y 
se procesaron de inmediato con un dispositivo automático; en donde se determinó 
las concentraciones de: triglicéridos, HDL colesterol, glucosa y ácido úrico estas 
fueron procesadas enzimáticamente en un autoanalizador estándar (Selectra XL, 
Randox).  
Todos los sujetos firmaron una carta de consentimiento informado antes de la 
recolección de datos (Anexo 1). 
Para el análisis de los datos se aplicó estadística descriptiva e inferencial para las 
variables de interés. A través de pruebas chi2 se evaluó la asociación de AUS y 
SM en los grupos de trabajadores activos e inactivos. Con regresión logística se 






trabajadores físicamente activos e inactivos y se ajustó para las variables de 
interés. Los valores de ρ < 0.05 fueron considerados significativos. El análisis de 
los datos se llevó a cabo con el paquete estadístico SPSS versión 15.  
 
Ética del estudio 
 
Esta investigación está basada en los principios éticos para las investigaciones 
médicas en humanos, observadas en la Declaración de Helsinki; así como en la 
normatividad nacional vigente de la Ley General de Salud. A cada participante en 
el estudio se le solicitó la firma de consentimiento informado por escrito, del 

















Se estudiaron 2629 hombres y mujeres con edades comprendidas entre 20 y 69 
años, trabajadores de la Universidad Autónoma del Estado de México, de los 
cuales se excluyeron 824 participantes, por presentar alguno de los siguientes 
padecimientos: diabetes, hipertensión arterial, dislipidemia, enfermedades 
cardiovasculares, artritis, gota, urolitiasis, insuficiencia renal; o hacen uso de 
diuréticos, hipoglucemiantes y/o antihipertensivos. Quedando un total de 1805 
trabajadores: 644 (36%) hombres y 1161 (64%) mujeres.  
 
La prevalencia del SM fue del 18.3%, siendo el 23.3% en hombres y el 15.5% en 
mujeres. En la Tabla 1 se presentan las prevalencias de las variables de estudio, 
por sexo, encontrando diferencias estadísticamente significativas entre hombres y 
mujeres. Los resultados muestran que los principales componentes del SM que 
predominaron fueron la dislipidemia (HDL bajo e hipertrigliceridemia), seguido de 
HTA para los hombres y obesidad abdominal en las mujeres. Para ambos sexos el 
grupo de inactivos tiene mayor prevalencia que el grupo de activos en los 
trabajadores con SM. En cuanto a las bebidas alcohólicas predominó en ambos 
sexos beber menos de dos copas al día. Para el tabaquismo, en ambos sexos  se 
presentó una mayor prevalencia en el grupo de no fumadores. El 4.5 % de la 







Tabla 1. Prevalencia de Variables de estudio. 
 
Variables de estudio 
Hombres n=644 Mujeres n=1161 Total n=1805 
Sin SM Con SM p Sin SM Con SM p Sin SM Con SM 
n % n % n % n % n % n % 
HDL bajo 248 38.5 137 21.2 <0.001 667 57.4 176 15.1 <0.001 915 50.6 313 26.7 
Triglicéridos altos 237 36.8 137 21.1 0.156 174 14.9 126 10.8 0.156 411 22.7 263 14.5 
Hipertensión arterial 133 20.6 133 20.6 0.075 79 6.8 111 9.5 0.075 212 11.7 244 13.5 
Obesidad abdominal 6 0.9 50 7.7 <0.001 199 17.1 159 9.8 <0.001 205 11.3 209 11.5 
Glucosa alta en ayuno 13 2 25 3.8 0.338 6 0.5 20 1.7 0.338 19 1 45 2.5 
Actividad física Inactivo 247 38.3 85 13.2 <0.001 724 62.3 132 11.3 <0.001 971 53.8 217 12 




0 84 13 21 3.2 0.144 241 20.7 39 3.3 0.144 325 1.8 60 3.3 
<2 364 56.2 115 17.8 <0.001 724 62.3 141 12.1 0.102 1088 60.2 256 14.2 
≥2 46 7.1 14 2.2 0.033 16 1.3 0 0 0.333 62 3.4 14 0.7 
Tabaquismo No 357 55.4 118 18.3 <0.001 798 68.7 143 12.3 <0.001 1155 64 261 14.4 
Si 137 21.2 32 5 0.588 183 15.7 37 3.2 0.588 320 17.7 69 3.8 
Menopausia No N/A 843 72.6 138 11.8 <0.001 N/A 
Si N/A 127 11 53 4.5 <0.001 N/A 






La prevalencia de SM se determinó por grupo de edad y género, en la Tabla 2 
observamos que en los hombres esta prevalencia se encuentra en el grupo de 
edad de 30 – 39 años, mientras que para las mujeres el grupo de mayor 
prevalencia fue de 40 – 49 años (Tabla 3). 
Tabla 2. Prevalencia de SM por grupos de edad en hombres 
 
SM 
Edad (años cumplidos) 
≤ 29 30 – 39 40 – 49 ≥ 50 
n % n % n % n % 
Sin SM 127 25.7 169 34.2 127 25.7 70 14.2 
Con SM 22 14.6 53 35.3 43 28.6 32 21.3 
n=número  %=porcentaje 
Tabla 3. Prevalencia de SM por grupos de edad en mujeres 
 
SM 
Edad (años cumplidos) 
≤ 29 30 – 39 40 – 49 ≥ 50 
n % n % n % n % 
Sin SM 262 26.7 394 40.1 257 26.2 68 7 
Con SM 30 16.6 46 25.5 78 43.3 26 14.4 







Se observa en las Tabla 4 y 5 que para los trabajadores sin SM los porcentajes en 
los terciles se encuentran parcialmente equitativos, mientras que para los 
trabajadores con SM aumenta la prevalencia en relación a los terciles de AUS. 
Tabla 4. Prevalencia de SM en terciles de AUS en hombres. 
 
SM 
Terciles de AUS 
1 2 3 
n % n % n % 
Sin SM 183 37.0 165 33.3 147 29.7 
Con SM  32 21.4 52 34.6 66 44.0 
Terciles de AUS: Masculino 1 = 2.15 - 4.72 mg/dL, 2 = 4.73 - 5.64 mg/dL, 3 = 5.65 - 19.14 mg/dL. 
n=número. %=porcentaje. 
 
Tabla 5. Prevalencia de SM en terciles de AUS en mujeres. 
 
SM 
Terciles de AUS 
1 2 3 
n % n % n % 
Sin SM 362 37.0 340 34.6 279 28.4 
Con SM 29 16.1 47 26.1 104 57.7 








Las Tablas 6 y 7 muestran que al aumentar las concentraciones de AUS hay 
mayor prevalencia de SM, por lo tanto  la mayor proporción se encuentra en el 
tercil 3, lo que quiere decir que a mayor concentración de AUS hay una asociación 
positiva con SM.  
 







Terciles de AUS 
1 2 3 
n % n % n % 
Inactividad Sin SM 94 38 77 31.1 76 30.7 
Con SM 18 21.2 28 33 39 45.8 
p 0.005 0.763 0.012 
Actividad Sin SM 89 36 87 35.2 71 28.7 
Con SM 14 21.5 24 37 27 41.5 
p 0.027 0.799 0.048 
Inactivadad: actividad física baja, inadecuada o nula. Actividad: actividad física alta, adecuada. 
Terciles de AUS: Masculino 1 = 2.15 - 4.72 mg/dL, 2 = 4.73 - 5.64 mg/dL, 3 = 5.65 - 19.14 mg/dL. 
n=número. %=porcentaje. p= valor que se refiere mediante la comparación de los terciles de AUS 
mediante pruebas de chi
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Terciles de AUS 
1 2 3 
n % n % n % 
Inactividad Sin SM 274 37.8 242 33.5 208 28.7 
Con SM 22 16.6 30 22.7 80 60.7 
p <0.001 0.015 <0.001 
Actividad Sin SM 88 34.2 98 38.2 71 27.6 
Con SM 7 14.5 17 35.5 24 50.0 
p 0.007 0.722 0.002 
Inactivadad: actividad física baja, inadecuada o nula. Actividad: actividad física alta, adecuada. 
Terciles de AUS: Femenino 1 = 0.21 - 2.96 mg/dL, 2 = 2.97 - 3.72 mg/dL, 3 = 3.73 - 9.66 mg/dL. 
n=número. %=porcentaje. p= valor que se refiere mediante la comparación de los terciles de AUS 














En las Tablas 8 y 9 se observa los resultados en crudo, donde las concentraciones 
de AUS del tercil 3 en sujetos inactivos y activos tienen mayor probabilidad de 
presentar SM.  
Tabla 8.- Asociación entre concentraciones de AUS y SM en trabajadores 















Inactividad 2 1.899 0.977 3.690 0.007 
3 2.680 1.420 5.057 0.007 
Actividad 2 1.754 0.852 3.611 0.046 
3 2.418 1.180 4.951 0.046 
Inactivadad: actividad física baja, inadecuada o nula. Actividad: actividad física alta, adecuada. 
Terciles de AUS: Masculino 1 = 2.15 - 4.72 mg/dL, 2 = 4.73 - 5.64 mg/dL, 3 = 5.65 - 19.14 mg/dL. 
OR: odds ratio. p= valor que se refiere mediante la comparación de los terciles de AUS mediante 
pruebas de chi
2













Tabla 9.- Asociación entre concentraciones de AUS y SM en trabajadores 
















Inactividad 2 1.544 0.867 2.748 <0.001 
3 4.790 2.891 7.938 <0.001 
Actividad 2 2.181 0.864 5.505 0.003 
3 4.249 1.731 10.432 0.003 
Inactivadad: actividad física baja, inadecuada o nula. Actividad: actividad física alta, adecuada. 
Terciles de AUS: Femenino 1 = 0.21 - 2.96 mg/dL, 2 = 2.97 - 3.72 mg/dL, 3 = 3.73 - 9.66 mg/dL. 
OR: odds ratio. p= valor que se refiere mediante la comparación de los terciles de AUS mediante 
pruebas de chi
2













El modelo de análisis se ajustó para cada tercil de AUS teniendo en cuenta el 
grado de exposición a las siguientes variables: edad, consumo de bebidas 
alcohólicas, tabaquismo y en el caso de las mujeres también la menopausia.  
La probabilidad de presentar SM en trabajadores inactivos y activos es mayor en 
los sujetos del tercil 3 en comparación con los sujetos en el tercil más bajo de AUS 
(Tablas 10 y 11). 
 
Tabla 10. Asociación de las concentraciones de AUS y SM en trabajadores 















Inactividad 2 2.047 0.955 4.392 <0.001 
3 3.163 1.471 6.804 <0.001 
Actividad 2 1.93 0.983 3.974 0.028 
3 2.85 1.487 5.460 0.028 
Inactivadad: actividad física baja, inadecuada o nula. Actividad: actividad física alta, adecuada. 
Terciles de AUS: Masculino 1 = 2.15 - 4.72 mg/dL, 2 = 4.73 - 5.64 mg/dL, 3 = 5.65 - 19.14 mg/dL. 









Tabla 11. Asociación de las concentraciones de AUS y SM en trabajadores 
















Inactividad 2 1.491 0.829 2.680 <0.001 
3 4.358 2.603 7.297 <0.001 
Actividad 2 2.250 0.879 5.578 0.006 
3 4.393 1.733 11.135 0.006 
Inactivadad: actividad física baja, inadecuada o nula. Actividad: actividad física alta, adecuada. 
Terciles de AUS: Femenino 1 = 0.21 - 2.96 mg/dL, 2 = 2.97 - 3.72 mg/dL, 3 = 3.73 - 9.66 mg/dL. 














DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
 
En nuestro país no se reportan muchos datos sobre la presencia de SM y su 
asociación con las concentraciones séricas de AU entre sujetos activos e inactivos 
físicamente, el presente estudio nos muestra resultados en trabajadores 
universitarios de Toluca Estado de México. 
La prevalencia de SM de acuerdo a los criterios de NCEP/ATP III, fue de 18.3% 
siendo el 23.3% en hombres y el 15.5% en mujeres. Datos que no concuerdan con 
los resultados de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 (ENSANUT) en 
donde la prevalencia nacional de SM en adultos mayores de 20 años de edad, de 
acuerdo a los criterios de AHA/HBLI fue de 41.6%, con predominio en las mujeres; 
la probable diferencia con este trabajo es el tamaño de la muestra ya que los 
criterios de diagnóstico son prácticamente los mismos y las características de la 
misma, ya que en esta encuesta nacional se tomó en cuenta a la población en 
general sin criterios de exclusión. Sin embargo un estudio realizado en China por 
Zhang et al., 2008 reporta prevalencia similar de SM, 26.2% en hombres y 16.9% 
en mujeres, mientras que en la ciudad de México, Reyes et al., 2009 encontró 
resultados superiores, donde la prevalencia del SM fue del 61% en hombres y 
47% en mujeres.  
Encontramos que entre los criterios de SM que más predominaron en los hombres 
estuvo HDL bajo con 21.1%, triglicéridos altos con 21.1% y la HTA con 20.6% y 
para las mujeres predominó HDL bajo con 15.1%, siguiéndole los triglicéridos altos 






frecuencia para ambos sexos la glucosa alterada en ayuno. Siendo estos 
resultados diferentes a los reportados en la ciudad de México por Reyes et al., 
2009 donde los hombres reportaron mayor prevalencia en la obesidad abdominal 
con 83%, HDL bajo con 58% y HTA con 48% y para las mujeres la prevalencia 
fue: HDL baja con 69%, obesidad abdominal con 67% y triglicéridos altos con 
43%.  Observamos que la obesidad abdominal tiene mayor prevalencia en este 
estudio y que la dislipidemia tiene una mayor prevalencia que en nuestro estudio. 
De los resultados obtenidos se demostró que en hombres y mujeres los 
porcentajes de los niveles de AUS son significativamente mayores en los 
trabajadores con SM en comparación con los trabajadores que no tienen SM, 
coincidiendo estos resultados con los obtenidos por Allauca., 2009 en Perú. 
Nuestro estudio muestra que el 57.3% de las mujeres que presentan SM también 
tienen concentraciones de AUS por arriba de 3.73 mg/dL, mientras que el 44% de 
los hombres con SM presentan concentraciones de AUS superiores a 5.65 mg/dL, 
resultados que están por debajo de los obtenidos por Reyes et al., 2009 donde, el 
75% de los hombres con SM tuvo concentraciones de AUS entre 6 y 7.9 mg/dL y 
el 20% de las mujeres reportaron estas concentraciones, 100% de los hombres 
con concentraciones de AUS de 8 a 9 mg/mL tuvieron SM y en ambos sexos las 
concentraciones arriba de 10 mg/dL tenia SM. 
La asociación entre las concentraciones de AUS y SM se obtuvo con los niveles 
de ácido úrico que se consideran normales para la gama alta (5 mg/dL). Hayden et 






fisiológico normal (>4 mg/dL) tienen un impacto perjudicial sobre el endotelio 
vascular que conduce a la disfunción endotelial a través del proceso oxidativo. 
En la regresión logística en crudo, el tercil de concentraciones superiores de AUS 
no presenta gran diferencias entre los trabajadores inactivos y activos, ya que los 
hombres inactivos tienen 2.680 veces más probabilidad de presentar SM que los 
hombres del primer tercil y en los activos la probabilidad es de 2.418 veces mayor 
probabilidad en tercil 3 en comparación con el tercil menor. En las mujeres 
inactivas del tercil superior la probabilidad de tener SM es 4.790 veces más en 
comparación con el primer tercil y las mujeres activas del tercil 3 tienen 4.249 
veces más probabilidad de tener SM que las mujeres del tercil menor.  
Esta asociación se mantuvo con pocos cambios después de ajustar por las 
variables edad, consumo de bebidas alcohólicas, tabaquismo y menopausia 
también para las mujeres. Se observó que en los  hombres del grupo de inactivos 
el tercil 3 tiene mayor probabilidad de presentar AUS, 3.163 veces que los sujetos 
del tercil 1, y para el grupo de activos el tercil 3 también tiene mayor probabilidad 
de presentar SM, 2.85 veces más que el tercil 1. Mientras que para las mujeres del 
grupo de inactividad la probabilidad de presentar este síndrome en el tercil 
superior es de 4.358 veces más que el tercil menor,  y para el grupo de actividad 
el tercill superior presenta 4.393 veces de probadilidad de presentar SM que el 
tercil menor.  Sin embargo, Longo-Mbenza et al., 2010 en el estudio que realizaron 
en el Congo, encontraron que la actividad física moderada regular tuvo un efecto 
protector sobre el desarrollo de SM. Esta diferencia probablemente se deba a las 






alimentación, entre otras, en el estudio del Congo los sujetos cambiaron su estilo 
de vida a una dieta rica baja en grasas y realizaban actividad física moderada 
regular, mientras que en nuestro estudio los participantes no modificaron su estilo 
de vida. Otro estudio realizado a hombres en España por Medina et al., 2012, 
reporto que el riesgo de presentar SM por tener elevadas concentraciones de AUS 
es 2.6 veces mayor que en hombres con concentraciones dentro del rango normal, 
la población que se estudió se reporta como sedentaria.  
Otros estudios también publican asociación positiva entre concentraciones de AUS 
y SM, como el realizado por Sui et al., 2009 que observó en hombres un 
incremento de 1.6 veces el riesgo de SM en concentraciones de AUS  ≥ 6.5 mg/dL 
y en mujeres el riesgo de SM fue de 2 veces mayor con concentraciones de AUS ≥ 
















La prevalencia de SM en nuestro estudio fue de 18.3% en la población total, 
siendo esta prevalencia mayor en hombres (23.3%) que en mujeres (15.5%). 
Entre los criterios de SM que más predominaron en hombres estuvo HDL bajo, 
triglicéridos altos e hipertensión arterial y en las mujeres los criterios más 
predominantes fueron HDL bajo, triglicéridos altos y obesidad abdominal.  
Los resultados de este estudio muestran que la prevalencia de SM se incrementa 
significativamente con el aumento de las concentraciones de AUS. 
Se plantea la posibilidad que éstas concentraciones de AUS sean un marcador de 
riesgo para el desarrollo de SM, así como puede ser útil en las estrategias de 
prevención de este tipo de trastornos. 
Se observa una asociación positiva entre las concentraciones de AUS y SM, sin 
embargo en esta asociación no se observa gran diferencia entre los trabajadores 
inactivos y activos, tanto en los resultados en crudo como en los ajustados, 
probablemente esto se deba a que la actividad física no es congruente con el 
consumo y gasto energético, ya que las dietas ricas en carbohidratos y grasas 
saturadas, tienden a incrementar las concentraciones de insulina las cuales 
reducen la excreción renal de uratos, con el secundario incremento de las 
concentraciones de AUS, entonces si los sujetos realizan actividad física, pero no 






Serán necesarios nuevos estudios para determinar si el estado nutricional modifica 
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Anexo I. Carta de consentimiento informado 
 
 
Universidad Autónoma del Estado de México 
Centro de Investigación en Ciencias Médicas 
Área de Investigación 
 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
Título del estudio. “COHORTE DE TRABAJADORES DE LA UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DEL ESTADO DE MÉXICO”  
Investigadores: c. Dr. Gerardo Huitrón Bravo. Dr. Juan Talavera. P. Dr. Jorge Salmerón.  
Lugar de realización del estudio: Centro de Investigación en Ciencias Médicas. Universidad Autónoma del Estado de 
México.  
 
En este estudio se pretende evaluar a través de la aplicación de una encuesta el estilo de vida (dieta, ejercicio, ingesta de 
alcohol y tabaco) de los trabajadores de la Universidad del Estado de México y su asociación con la presencia de 
enfermedades crónico degenerativas (diabetes, hipertensión arterial, obesidad, osteoporosis) y trastornos de la conducta 
(depresión y violencia intrafamiliar). También se realizarán análisis de laboratorio y gabinete.  
La participación en el estudio es completamente voluntaria. Podrá participar o retirarse del estudio en cualquier 
momento sin afectar o poner en peligro su atención médica futura.  
Si acepto participar sucederá lo siguiente:  
1. Responderé un cuestionario sobre mi estilo de vida que incluye preguntas acerca del tipo y cantidad de alimentos que 
acostumbro ingerir. Tiempo que dedico a realizar ejercicio, tiempo que dedico a realizar actividades sedentarias, cantidad 
de cigarrillos que fumo y cantidad de alcohol que acostumbro ingerir.  
2. Se me hará una exploración física rutinaria en donde se tomarán medidas de mi peso y talla, diámetro de la cintura y 
cadera, así como de presión arterial, agudeza visual y prueba Ruffier (prueba de adaptación cardiovascular a una carga de 
trabajo).  
3. Me tomarán 10 ml. de sangre del brazo con una aguja. La aguja puede producir una molestia que dura unos minutos y en 
algunas ocasiones produce un pequeño hematoma (moretón), pero esto ocurre con poca frecuencia. Este procedimiento se 
realizará en un consultorio con personal adiestrado.  
4. Esta sangre se utilizará para hacer análisis de glucosa (azúcar) lípidos (grasas), cuenta de glóbulos rojos y blancos urea, 
TGO y TGP (pruebas de la función del hígado y ácido úrico.  
5. Parte de esta sangre será congelada para análisis posteriores.  
6. Se me harán estudios de gabinete que incluyen: electrocardiograma, ultrasonido de vías biliares (hígado), densitometría 
ósea (características de los huesos), espirometría (función pulmonar), radiografía de tórax y determinación de grasa 
corporal. Todos estos exámenes no son dolorosos, no necesitan agujas y no son peligrosos para mi salud.  
7. El participar en este estudio no genera riesgo alguno para mi salud.  
 
Beneficios:  
1. Se me dará a conocer cuál es mi estado de salud y nutrición.  
2. Conoceré si tengo un riesgo mayor a la población en general de desarrollar alguna enfermedad como diabetes, 
hipertensión arterial, alteraciones de los lípidos y enfermedad cardiovascular, etc.  
3. En caso de ser necesario tendrá asesoría por un nutriólogo para mejorar mi tipo de alimentación  
4. Si requiero de un manejo especializado seré enviado al servicio médico del ISSEMYM para mi atención.  
 
Confidencialidad.  
Los resultados de todas las pruebas del estudio se discutirán conmigo y enviarán a mi médico familiar (ISSEMYM), en caso 
de que así lo requiera. Con excepción de esta situación, toda la información obtenida en este estudio será considerada 
confidencial y será usada solo para efectos de investigación.  
Los investigadores han contestado, a todas mis preguntas respecto a este estudio y se han comprometido a mantenerme 
informado (a) oportunamente de mis resultados. Si tengo más preguntas, puedo ponerme en contacto con ellos en el 
teléfono 2 19-41-22 y 2 80-68-22.  
 
Acepto participar en esta investigación voluntaria y libremente. He recibido una copia de este impreso y he tenido la 















































































































Anexo III. Prueba de Chi2 
 
La prueba de chi2 la aplicamos para contrastar la hipótesis nula: H0  = las variables 
x e y son independientes. 
Si la significancia asociada a este estadístico es menor o igual a 0.05 rechazamos 
la hipótesis de independencia (alterna). La base del cálculo de la chi2 son las 
diferencias entre las frecuencias esperadas y observadas.  
El cálculo de Chi2 se realizó con el paquete estadístico SPSS 15.0, donde: 
En la ventana de datos se activa la secuencia del menú: 
















Colocamos en la ventana filas la variable dependiente SM, en la ventana 













Obtenemos la tabla de contingencia, que explica el total de casos analizados y si 
hubo casos perdidos.  




Válidos Perdidos Total 
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje 
sm * aumas==     
1.0000 * act_nom 644 35.7% 1161 64.3% 1805 100.0% 
sm * aumas==     
2.0000 * act_nom 644 35.7% 1161 64.3% 1805 100.0% 
sm * aumas==     









Inmediatamente aparece la ventana con el contraste de chi2  
Pruebas de chi-cuadrado 
 
a  Calculado sólo para una tabla de 2x2. 
b  0 casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada es 21.46. 
c  0 casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada es 28.67 



















Chi-cuadrado de Pearson 
4.888(b) 1 .027     
  Corrección por 
continuidad(a) 4.255 1 .039     
  Razón de verosimilitudes 5.173 1 .023     
  Estadístico exacto de 
Fisher       .027 .018 
  Asociación lineal por lineal 
4.873 1 .027     
  N de casos válidos 312         
Actividad 
física baja 
Chi-cuadrado de Pearson 
8.061(c) 1 .005     
  Corrección por 
continuidad(a) 7.323 1 .007     
  Razón de verosimilitudes 8.517 1 .004     
  Estadístico exacto de 
Fisher       .005 .003 
  Asociación lineal por lineal 
8.036 1 .005     







Anexo IV. Prueba de Regresión logística 
 
Este tipo de análisis se usa cuando se tiene una variable dependiente dicotómica 
(SM) y queremos evaluar su asociación o relación con  otras variables 
independientes (AUS, actividad física) y de control el procedimiento a realizar es 
una regresión logística  binaria multivalente. 
El modelo de regresión logística es ampliamente utilizado en investigaciones de 
ciencias de la salud, para calcular la probabilidad (interpretada como riesgo) 
durante cierta exposición a una condición (llamada factor de riesgo) que se sabe o 
sospecha está asociada a alguna enfermedad o evento. 
El cálculo de regresión logística se realizó con el paquete estadístico SPSS 15.0, 
donde: En la ventana de datos se activa la secuencia del menú: 







Colocamos en la ventana Dependiente al SM, en la ventana covariables los 
terciles de AUS (y para el estudio ajustado también las variables edad, consumo 
de bebidas alcohólicas, tabaquismo y menopausia) y en ventana variable de 
selección a la actividad física.  
 
Al hacer la regresión logística se especificó en el cuadro de diálogo principal cuál 
de las variables independientes en categórica, para lo cual se presiona en la 







En la pestaña Opciones seleccionamos la opción IC para OR. 
Primero aparece un cuadro de resumen con el número de casos introducidos, los 
seleccionados para el análisis y los excluidos. 
 Resumen del procesamiento de los casos 
 
Casos no ponderados(a) N Porcentaje 
Casos seleccionados Incluidos en el análisis 332 18.4 
Casos perdidos 856 47.4 
Total 1188 65.8 
Casos no seleccionados 617 34.2 
Total 1805 100.0 
a  Si está activada la ponderación, consulte la tabla de clasificación para ver el número total de casos. 
 









Finalmente aparece la ventana con la estimación de OR (Exp (B))  
 Variables en la ecuación 
 
a  Variable(s) introducida(s) en el paso 1: au_m2, au_m3. 
 
(Datos de la Tabla 8. OR en crudo) 
 
La razón de grados de probabilidad es igual a (Exp (B)). 
De esta manera se estima que los grados de probabilidad de la asociación entre 















 B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) 
I.C. 95.0% para EXP(B) 
Inferior Superior 
 au_m2 .641 .339 3.580 1 .058 1.899 .977 3.690 
au_m3 .986 .324 9.255 1 .002 2.680 1.420 5.057 
Constante -1.653 .257 41.275 1 .000 .191     
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